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Klinische lessen
Glomerulonefritis door acute serumziekte
M .B. AND RES DOTTI  R, K . J .M .  ASSMANN EN J .P .M .W E T Z E L S
Dames en Heren,
Wij willen u een patiënt voorstellen met een ziektege­
schiedenis die exemplarisch is voor de acute serumziek­
te, een ziektebeeld dat optreedt ais reactie op de toe­
diening van een lichaamsvreemd eiwit. Het ziektebeeld 
werd in het begin van deze eeuw beschreven door Von 
Pirquet en Schick.1 Zij behandelden difteriepatiënten 
door toediening van paardenserum gericht tegen het dif- 
terietoxoïd. Een aantal patiënten kreeg 7-14 dagen na 
de injectie koorts, gewrichtsklachten, lymfadenopathic, 
huiduitslag (passend bij een vasculitis) en proteïnurie 
met een afwijkend urinesediment als gevolg van de daar­
bij optredende glomerulonefritis.
De pathofysiologie van deze reactie werd pas later op- 
gehelderd. Als reactie op de toediening van een vreemd 
antigeen, in dit geval lichaamsvreemd serumeiwit, ont­
staan na 5 tot 7 dagen antistoffen (figuur 1). Deze anti­
stoffen binden zich aan het nog circulerende antigeen en 
vormen immuuncomplexen, dat wil zeggen aggregaten 
van antigenen en specifieke antilichamen in verschillen­
de verhoudingen en grootte. Bij een relatieve overmaat 
aan circulerend antigeen ontstaan kleinere, oplosbare 
immuuncomplexen in de circulatie, die neerslaan in de 
bloedvaten en door activering van complement en aan­
trekking van ontstekingscellen een ontstekingsreactie 
induceren. De ziekteverschijnselen treden op in de fase 
dat de immuuncomplexen in de circulatie aantoonbaar 
zijn, ongeveer 7-14 dagen na toediening van het anti- 
geen.
In de kliniek is acute glomerulonefritis door serum­
ziekte weliswaar zeer zeldzaam geworden, maar kennis 
van het beeld is van belang, omdat het sterke gelijkenis 
toont met de frequenter voorkomende acute postinfec- 
tieuze glomerulonefritis en omdat vergelijking van deze 
aandoeningen ons bovendien veel kan leren over het 
ontstaansmechanisme van acute glomerulonefritis.
Patiënt A, een 51-jarige man, was bekend wegens een 
nierinsufficiëntie op basis van medullaire cystenieren. 
Dit is een erfelijke aandoening die gekenmerkt wordt 
door cysten in het niermerg en een chronische tubulo-in- 
terstitiële nefritis, leidend tot een chronische nierinsuf­
ficiëntie.
In 1987 moest worden gestart met nierfunctievervan- 
gende therapie, waarbij gekozen werd voor continue
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ambulante peritoneale dialyse (CAPD). Patiënt kwam 
in aanmerking voor een niertransplantatie. In juli 1990 
werd de eerste niertransplantatie verricht, De nierfunc- 
tie kwam snel op gang, maar 4 weken na de transplanta­
tie trad er een ernstige afstotingsreactie op. Cellulaire 
immuunreacties, m et name geïnduceerd door T-lymfo- 
cyten, zijn in het algemeen de oorzaak van dergelijke 
acute afstotingsreacties. Voor de behandeling van deze 
afstotingsreacties wordt dan ook steeds vaker gebruik­
gemaakt van antilichamen die gericht zijn tegen T-lym- 
focyten, antithymocytenglobuline (ATG).3De meest ge­
bruikte antistoffen worden bereid door het immuniseren 
van paard of konijn met humane lymfocyten. O nze 
patiënt werd in eerste instantie behandeld met konij­
nen-ATG. Het effect van deze behandeling was onvol­
doende en ook een poging tot behandeling van de afsto­
tingsreactie met hoge doses prednison faalde. Vanaf 
augustus 1991 was patiënt weer aangewezen op behan­
deling met CAPD.
In mei 1994 volgde de tweede niertransplantatie. 
Direct na de operatie was er een vlot herstel van de nier- 
functie, maar al op de 10e postoperatieve dag trad een 
milde afstotingsreactie op, waarvoor patiënt werd b e ­
handeld met pulsen van 1000 mg methylprednisolon op 
3 achtereenvolgende dagen. D e nierfunctie was hierna 
een tijdlang stabiel met een serumcreatinineconcentra- 
tie van 230 ^ mol/1 (geschatte endogene creatinineklaring
tijd (in dagen)
f t g u u r  i. Het model van de acute serumziekte. Na toediening 
van heteroloog serum (op dag 0) wordt de eerste fase geken­
merkt door uitsluitend vrij circulerend antigeen. Nadat de 
antistofproductie op gang komt, zullen bij overmaat van vrij 
antigeen kleinere complexen gevormd worden die pathogeen 
kunnen zijn (serumziekte). Bij een overmaat van antistof 
gedurende de latere fase zullen grote complexen worden 
gevormd die in het algemeen goed door het mononucleaire 
fagocyterende systeem geklaard kunnen worden;2 (A) vrij anti­
geen, (B) immuuncomplexen, (C) vrije antistof.
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30 ml/min),  "Fer v o o r k o m i n g  van  v e r d e r e  afstotin^sreae- 
t i e s w  e rd p a t i ë  t 11 b e h a n d e 'I d m e t p re cl n i s o n , c i e io s p o r i n e 
en a z a t h i o p r i n e .  In juli U)94 w e r d  echter  e e n  v ers lech te­
ring van d e  nierfunctie g e c o n s t a t e e r d  met  een serum- 
c r e a t i n m e c o n c e n l r a t i e  die s t e e g  tot 270 Limol/1. E r  werd 
e e n  n i e r b i o p s i e  verricht.. H is to lo g isch  o n d e r z o e k  to o nd e  
het  b e e l d  v a n  een acute a fs to t ing sreact ie ,  g e k e n m e r k t  
d o o r  de  a a n w e z i g h e i d  van g r o t e  aantal len  ly m f o c y t e n  en 
m a c r o f a R e n  ín het interst it ium e n  de niertubuh.  Er  werd 
g e k o z e n  v o o r  behandel ing m e t  A T G .  O m d a t  bij de p a ­
t iënt na de  eerste  transplantat ie  c i rcu le re n d e  antistoffen 
t e g e n  k o n i j n  e n - A T G  w a r e n  ontstaan,  w erd  g e k o z e n  
v o o r  p a a r d e n - A T G .  G e d u r e n d e  10 d a g e n  w e r d  dit anti- 
s e r u m  z o n d e r  n o e m e n s w a a r d i g e  p r o b l e m e n  toegediend,  
D e  n i e r f u n c t i e  werd w eer  n o n n a a i .  T w e e  dagen  na de 
laatste  t o e d i e n i n g  van A T G ,  dat  wil z e g g e n  12 dagen na 
het  b e g i n  v a n  de A T G - b e h a n d e l i n g .  k r e e g  patiënt p lo t ­
se l ing  h o g e  koorts.  Hij k l a a g d e  o v e r  pijn in de knieën,  
e n k e l s  en  k a k e n ,  en had d ia r re e .  Er  onts ton den  v e r h e ­
ven p u r p u r a ,  een g e v o lg  van  vascuiitis  in de huid, op de 
o n d e r b e n e n  en de linker arm .  D e z e  h u id afw i jk in g en  
b r e i d d e n  z i c h  uit over  het h e l e  l ichaam. O p v a l l e n d  was 
d e  a a n w e z i g h e i d  van huiduits lag  op  de v o e tz o le n ,  met  
e e n  e r y t h e m a t e u z e  rand op de  o v e r g a n g  van de vo etzoo l  
n a a r  d e  v o e t r u g  (figuur 2). D i t  kl inische beeld  is k a r a k ­
te r is t ie k  v o o r  de acute seru rn z iek te .4 E r  ontstond daar- 
bij o o k  e e n  ernstige acute nier insuff ic iëntie .  D e  diurese 
n am  a í  tot  200 ml/dag, de s e r u m c r e a t i n in e c o n c e n t r a t ie  
s t e e g  tot 700 j.imol/1 en in het  u r in es ed im en t  w erden  
m e e r  dan. too  dysmorfe  e r y t r o c y t e n  per ge z ich tsve ld  g e ­
z ien  en erytrocytenc i l in ders .
K l i n i s c h  p a ste  het beeld  h e t  b este  bij d a t  van een a c u ­
te g l o m e r u lo n e f r i t i s .  E e n  a c u te ,  heftig v e r l o p e n d e  a fs to­
t ing b e h o o r d e  wel iswaar  o o k  tot de m o g e l i jk h e d e n ,  
m a a r  dit l e e k  zo kort  na de  a n t i r e je c t ie k u u r  m inder  
w a a r s c h i j n l i j k .  B o v e n d ie n  p a s t e  de s terke,  m icro sco p i­
s c h e  h e m a t u r i e  met  vele typ isch e  erytrocytenci l inders  
b e t e r  bij  e e n  acute g lom erulon efr i t is .  O m d a t  de n ier­
funct ie  niet  snel  verbeterde ,  w e r d  een  b io p t  uit de trans­
p l a n  taatn  ie.r g e n o m en .  H is t o l o g is c h  o n d e r z o e k  toonde 
i n d e r d a a d  h e t  karakter is t ieke  b ee ld  van een acute en~ 
d o c a p i l l a i r e  g lom erulonefr i t is  m e t  n eu tro f ie le  granulo-
cyten en m o n o  nucleaire  ce l len  in de capi l la ire  lissen van 
een  g r o o t  aantal  g lo m e ru l i  ( f ig u u r  3). H e l a a s  w e r d  g e e n  
g lo m e r u lu s  g e v o n d e n  in het  m a t e r i a a l  dat b e w e r k t  w e r d  
v o o r  imrn 11110 f luorescent  ie o n d e r z o e k .  D i t  o n d e r z o e k  
toont  bij serurnziekte  k a r a k t e r i s t i e k e  a f w i j k i n g e n  met  
granula ire  deposi t ies  van i m m u n o g l o b u U n e n  en e o m p l e -  
m entfactoren .  Bij o n z e  p a t ië n t  w e rd  het  b e s ta a n  van 
serurnziekte,  b e h a l v e  d o o r  de k a r a k t e r i s t i e k e  kl inische 
tekenen,  gesteu nd  d o o r  in het  s e r u m  a a n g e t o o n d e  a n t i ­
stoffen tegen het t o e g e d i e n d e  p a a r d e n i m m u n o g l o b u -  
lirie, de a a n w e z i g h e i d  v a n  c i r c u l e r e n d e  i m m u u n c o m -  
p lexen  ( C i q - b i n d i n g s r e a c t i e  m a x i m a a l  3 8 % ) ,  en het v e r ­
bruik van c o m p l e m e n t  fac to ren  met  e e n  v e r l a a g d  C 3  van 
52 m g /1 (norm aal :  750-1230)  en C 4  v a n  76 mg/1 (n o rm a al :  
180-400).
Patiënt  w e r d  b e h a n d e l d  m e t  h o g e  d o s e s  prednison.  
N a  een  dag  v e r d w e e n  de koorts« de g e w rich ts p i jn  w e r d  
minder  en de huiduits lag  v e r v a a g d e .  V o o r a l  o p  g r o n d  
van  het  h isto logische  b e e ld  v e r w a c h t t e n  wij dat o o k  de 
ernstige nier insuff ic iëntie  z ich z o u  herste l len.  O n s  g e ­
duid w e r d  b e lo o n d ,  w a n t  na 6 w e k e n  b e h a n d e l i n e  m e t
f i g u u r  2. Huidafwijkingen hij serurnziekte: karakteristieke 
p u rp u ra  en e e n  erythemateuze rand op de o vergan g  van de
v o e t z o o l  n a a r  d e  voetrug.
C A P D  k e e r d e  de n ier fu n ct ie  w e e r  vr i jwel  terug naar  
het  o o r s p r o n k e l i j k e  n iveau  ( s e r u m c r e a t i n i n e c o n c e n t r a ­
tie 250 jLimol/1). Het  v e r d e r e  b e l o o p  w e r d  n o g  g e c o m p l i ­
ce e rd  d o o r  het  ontstaan van een  s te n o s e  van de ureter-  
b la a s o v erg a n g ,  die w e r d  o p g e h e v e n  d o o r  het  aans lu i ten  
van de e igen  ureter  op het  p y e l u m  van de tran sp lan taat-  
nier. V o o r  d e z e  o p e r a t ie  w e r d  n o g m a a l s  een  n ierb io p s ie  
verricht.  l i e t  biopt,  g e n o m e n  5 m a a n d e n  na het b eg in  
van de  serurnziekte ,  t o o n d e  t e k e n e n  van een  c h r o n i s c h e  
vasculaire  afstoting,  m a a r  g e e n  t e k e n e n  m e e r  van de  en~ 
docapi l la ire  g lo m e ru lo n efr i t i s .
O n s  inzicht in het ontstaan  van de v e e l a l  v o o r b i j g a a n d e  
g lo m e r u la i r e  a fw i jk in g e n  bij acute  seru rn z iek te  is s terk  
v e r g r o o t  d o o r  het e x p e r i m e n t e l e  o n d e r z o e k  van G e r -  
muth et al. en D ix o n  et al .5 6 D e z e  o n d e r z o e k e r s  k o n d e n  
de kl inische en h isto logische  versch i jn se len  van g l o m e ­
rulonefrit is  n a b o o t s e n  in k o n i j n e n  d o o r  e e n  e e n m a l i g e  
in tra v e n e u ze  to e d ie n in g  van  r u n d e r a l b u m i n e .  H e t  o n t ­
staan van z i e k t e v e r s c h i j n s e le n  en  g l o m e r u l o n e f r i t i s  
b lee k  a f h a n k e l i j k  van  de  m a t e  van a n t is to fv o r m in g .  Bij 
een lag e  anti s tof  respons  w o r d e n  g e e n  o f  k le ine  im ­
m u u n c o m p l e x e n  g e v o r m d  die  niet le iden tot c o m p l e -  
mentf ixat ie ,  terwijl  bij e e n  s t e r k e  a n t i s t o f r e s p o n s  a l leen  
grote ,  s lecht o p l o s b a r e  i m m u u n c o m p l e x e n  w o r d e n  g e ­
v o rm d  die e f f e c t ie f  w o r d e n  v e r w i j d e r d  d o o r  het fago-  
c y t e r e n d e  systeem.  H e t  o n ts ta a n  van  g l o m e r u l a i r e  a f ­
wi jk ingen  w o r d t  al leen g e z ie n  w a n n e e r  er e e n  m at ige  
im m u u n r e s p o n s  is, waarbi j  k le ine,  o p l o s b a r e  i m m u u n ­
c o m p l e x e n  in de circulat ie  verschi jnen.  D e  aard  van cle 
g lo m e r u la i r e  a fw i jk in g e n  b l e e k  b e p a a ld  te w o r d e n  d o o r  
de plaats van de i m m u u n c o m p l e x e n  in de  g lo m e r u lu s .  
D e  plaats  w a a r  d e z e  c o m p l e x e n  n e e r s la a n ,  w o r d t  w e e r  
b e p a a ld  d o o r  hun f y s i s c h - c h e m is c h e  e i g e n s c h a p p e n ,  z o ­
als g ro o t te ,  lading en s am en ste l l in g .  Bij de  a c u te  se ru m -  
z ie k t e  w o r d e n  i m m u u n d e p o s i t i e s  v e e la l  g e v o n d e n  in het 
m e s a n g iu m  en langs cle g l o m e r u l a  ire basaal  m e m b r a a n  
o n d e r  het  enclotheel .  D e z e  i m m u u n c o m p l e x e n  zijn g e ­
m a k k e l i jk  b e r e i k b a a r  v o o r  c i r c u l e r e n d e  o n t s te k in g s c e l -
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g r a n i i l o c y i e n  in eapilteiia* iis i» lom t;r lí in  s lissen
\ v J
f i g u u r  3. L i c h t i n i c r o s c o p i s c h  be e l d  van de g lo m e r u l a i r e  a fw i j k ing e n  bij s e r u m z i c k t e .  Het  beeld i s  k e n m e r k e n d  v o o r  e e n  endo-  
capi l la ire  g i o m e r u l o n e f r i t i s ,  m e t  neutrof ie le  en m o n o n u c l e a i r e  cel len in de capi l laire  lissen (kleur ing  met m e t h e n a m i n e z i l v e r ;  
240 x  ve rg ro ot) .
len. h e tg e e n  v e r k l a a r !  dat  bij de acute s e r u m z ie k t e  een  
p r o l i f e r a l i e v e  g i o m e r u l o n e f r i t i s  w ordt  gez ien  die b e ­
p e rk t  blijft  tot de  g lo m e r u l a i r e  capi l laire  lumina en het  
mesangi 'um. D e z e  g io m e r u lo n e f r i t i s  is van v o o r b i j g a a n “ 
de  aard,  o m d a t  bij de acute  s e r u m z ie k t e  de ant igen e  sti­
m u la t ie  verdw i jnt .
N a a r  a n a lo g i e  van de  b e v in d in g e n  in het s e ru m z ie k -  
t e m o d e l  is men. e r  lange  tijd van ui tgegaan dat het n e e r ­
s laan van i m m u u n c o m p l e x e n  in de  g lo m e r u lu s  het  o n ­
d e r l i g g e n d e  p a t h o g e n e t i s c h e  m e c h a n is m e  was v o o r  d e  
g l o m e r u l u s b e s c h a d i g i n g ,  zoals  g e z ie n  w o r d t  bij postin- 
fecti.euze  g I o m e r u lo n e f r i t i s  ( p o s t s t r e p t o k o k k e n -  g 1 o m e -  
rulonefr it is ,  e n d o c a r d i t i s  lenta  et cetera) ,  systemische  
Jupus e r y t h e m a t o d e s ,  m e m b r a n e u z e  g iom erulonefr i t is ,  
ty p e  1 m e s a n g i o c a p i l l a i r e  g io m e ru lo n e fr i t i s  en H e n o c h -  
S c h ö n l e i n - p u r p u r a .  Bij al d e z e  v o r m e n  van g i o m e r u l o ­
nefritis w o r d e n  in de  g l o m e r u l u s  im m u u n d ep o s i t ies  g e ­
v o n d e n .
R e c e n t  o n d e r z o e k  h e e f t  e e n  a n d e r  m e c h a n is m e  v a n  
de v o r m i n g  v a n  i m m u u n c o m p l e x e n  in de g lo m e r u lu s  
a a n g e t o o n d .  H ierbi j  g a a t  het niet  o m  e e n  passief  n e e r ­
s laan van c i r c u l e r e n d e  i m m u u n c o m p l e x e n  in de g l o m e ­
rulus,  m a a r  o m  e e n  l o k a l e  v o r m i n g  ervan (in situ) d o o r  
b inding  van  e e n  a n t i s to f  aan een  reeds  ín de g lo m e r u lu s  
a a n w e z i g  an t ig e e n .  H e t  kan d a n  gaan o m  een  v r e e m d  
a n t ig e e n ,  dat  g e b o n d e n  is aa n  g lo m e r u la ire  structuren 
( m e n  s p r e e k t  w el  van e e n  z o g e n a a m d  ‘p la nted  antigeiT),  
o f  o m  e e n  a n t ig e e n  dat  s tructuree l  v o o r k o m t  in de g l o ­
merulus ,  b i j v o o r b e e l d  o p  het  g lo m e r u la i r e  epitheel  o f  in 
de  g l o m e r u l a i r e  b a s a a ln ie m b r a a n .
O p  dit m o m e n t  n e e m t  m e n  a l g e m e e n  aan  dat sub- 
e p i th e l ia le  c o m p l e x e n  z o a ls  die w o r d e n  gez ien  bij e e n  
m e m b r a n e u z e  g io m eru lo n efr i t i s  ontstaan via een  in-situ- 
m e c h a n i s m e .  In alle a n d e r e  g e v a l len  w a a r  i m m u u n ­
c o m p l e x e n  b i n n e n  de capi l la ire  k l u w e n  ontstaan,  is niet 
d u ide l i jk  o f  z e  in situ o n tsta an ,  g e p r e f o r m e e r d  uit cle c i r ­
cu lat ie  n e e r s la a n ,  o f  dat  b e id e  m o g e l i j k h e d e n  van t o e ­
passing zi jn.7 k
D a m e s  en H e r e n ,  o m d a t  toediening  van l ichaam s-  
v r e e m d  eiwit  n o g  slechts w e in ig  plaatsvindt,  is a c u t e  se~ 
r u m z i e k t e  een w einig  f re q u en t  z ie k te b e e ld  in de d a g e ­
l i jkse prakti jk ,  S e r u m z i e k t e  ontstaat  bij o n g e v e e r  3 0 %  
van cle pat iënten  die w o r d e n  b eh an d eld  niet  A T G  na 
e e n  niertransplantat ie ,y 10 en tot 8 5 %  bij p a t i ë n t e n  b e ­
h a n d e l d  met  A T G  w e g e n s  beenm ergaan c lo en in gen , .4 
M i l d e r e  v o r m e n  van acute s e ru m z ie k te  w o r d e n  t e g e n ­
w o o r d i g  v a k e r  gez ien  als g e v o l g  van  g e b r u i k  v a n  b e ­
p a a l d e  medic i jnen (b i jv o o rb e e ld  penici l l ine,  e e f a l o s p o -  
r inen,  s u l f o n a m id e  en s t r e p t o k i n a s e ) . 11 O o k  k a n  acute  
s e r u m z i e k t e  v o o r k o m e n  in de  proclromaie fase  v a n  vi­
rale  infecties,  zoals  virale  hepatitis.  H e t  k l in isch e  b e l o o p  
is m eesta l  mild en b e p e r k t  zich tot koorts ,  g e w r ic h ts -  
k lach ten en huiduits lag  met  serologische t e k e n e n  van 
circulerende im m uu ncom plexen  en c o m p le m e n tv e r b r u ik .  
V a s c u l i t i s  en g iom erulonefr i t is  w o r d e n  v e e l  m in d e r  
f re q u e n t  besch reven .  S e r u m z ie k t e  is een  v o o r b i j g a a n d e  
a a n d o e n i n g  en sp o n ta a n  herstel  is regel.  H e t  w is s e le n d e  
en m eesta l  mi lde  b e lo o p  hangt w a a rsc h i jn l i jk  s a m e n  
met  de im m u n o s u p p r e s s ie v e  therapie  die cteze p a t i ë n ­
ten krijgen en de d a a r d o o r  v e r a n d e r d e  tm m u u n re s -  
pons.
ABSTRACT
Glomerulonephritis due to acute serum sickness. -  A  5 1 -year- 
old male patient was treated for a rejection e p iso d e  after  kid­
ney transplantation with horse antithymocyte g lobulin  ( A T G ) .  
T w e l v e  days after the start o f  the A T G  treatment he d e v e lo p e d  
fever, arthralgia, purpura and acute renal failure. T his  clinical 
picture is characteristic o f  serum sickness, resulting from  for­
mation of  antibodies to a foreign protein and d e v e l o p m e n t  o f  
immune complexes.  K id ney  biopsy revealed an e n d o ca p i l lary  
glomerulonephritis.  Immune complexes p ro b ab ly  d e v e lo p  in 
the mesangium and along the glomerular basal  m e m b ra n e  
through local formation and precipitation from the circulation. 
Spo n tan eous  recovery is the rule.
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Commentaren
‘De jacht op het poliovirus is geopend’ (vervolg)
A.M.VAN LOON EN H.G.A.M.VAN DER AVOORT
Het uitroeien van de verwekker is de ultieme vorni van 
bestrijding van een infectieziekte, Eenmaal is het tot op 
heden gelukt om door menselijk handelen een infectie­
ziekte wereldwijd uit te roeien: in 1980 konden pokken 
definitief tot het verleden worden gerekend.1 In mei 1988 
accepteerde de World Health Assembly (WHA) een re­
solutie om ook poliomyelitis uit te roeien. Kapsenberg 
wijdde in dit tijdschrift een commentaar aan dit prachti­
ge initiatief.2 Nu, bijna 8 jaar later, is het nuttig de stand 
van zaken nader te beschouwen. De meest gestelde vra­
gen over polio-eradicatie zijn: (a) ‘Kan het eigenlijk 
wel?’, (b) ‘Hoe moet het dan?\ en recenter (c) ‘Gaat het 
lukken in het jaar 2000?’. In dit artikel willen wij trach­
ten deze vragen te beantwoorden.
KAN POLIO W O R D EN  U I T G E R O E I D ?
Eradicatie mag dan met pokken zijn gelukt, de vraag is 
of dat met polio ook mogelijk is. De verschillen zijn 
groot.2 De meeste poliovirusinfecties 90%) hebben 
een subklinisch beloop en leiden slechts zelden tot 
de kenmerkende verlammingsverschijnselen (0,1- 1,0%). 
Het virus verspreidt zich in de bevolking veel gemakke- 
lijker en sneller dan met pokken het geval was en na in­
fectie of vaccinatie blijft geen litteken achter, zodat de
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status van een persoon in dat opzicht niet makkelijk is 
vast te stellen.
Toch zijn er voldoende argumenten om te veronder­
stellen dat polio(virus) wel degelijk kan worden uitge­
roeid: het virus heeft alleen de mens als natuurlijke gast­
heer en er bestaat geen chronisch of latent dragerschap .3 
Ook in de vrije natuur overleeft het virus niet langer dan 
enkele maanden en dat alleen onder condities van lage 
temperatuur en hoge luchtvochtigheid.4 Van groot be­
lang is dat het virus immunologisch stabiel is en dat er 
twee uitstekende vaccins bestaan, het geïnactiveerde po- 
liovirusvaccin (IPV, ook wel Salk-vaccin) en het leven­
de, verzwakte poliovirusvaccin (OPV, Sabin-vaccin). 
OPV wordt oraal toegediend; IPV parenteraal, meestal 
als quadrupel vaccin, samen met de vaccins tegen difte­
rie, tetanus en kinkhoest (DKTP).
Afgezien van deze meer theoretische overwegingen 
zijn er ook praktische aanwijzingen dat polio-eradicatie 
mogelijk is. Een groot aantal landen is reeds in staat ge­
bleken de ziekte te elimineren .5 Dat is niet alleen het ge­
val in rijke, geïndustrialiseerde landen zoals die in West- 
Europa, Noord-Amerika, Australië en Japan, maar ook 
in minder ontwikkelde landen, zoals in Latijns-Amerika, 
waar al meer dan vijfjaar (23 augustus 1991) geen polio 
meer is gezien.6
Tenslotte zijn ook de politieke randvoorwaarden aan­
wezig. Na aanvaarding van de doelstelling in 1988 dooi­
de W HA werd het belang van het polio-eradicatiepro- 
gramma door de hoogste politieke leiders bij diverse ge­
legenheden (her)bevestigd. Ook de rekenmeesters kun­
nen tevreden zijn: uit kosten-effectiviteitanalysen is ge­
bleken dat polio-eradicatie vanaf het jaar 2007 aanzien-
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